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Napięciowe bóle głowy w praktyce 
lekarza rodzinnego
Tension-type headache in primary care
STRESZCZENIE
Napięciowe bóle głowy są najczęstszym rodzajem pierwotnego bólu głowy. W większości 
przypadków choroba przebiega łagodnie i doraźne leczenie zapewnia pacjentom prawidłowe 
funkcjonowanie, to jednak u około 2–3% populacji ogólnej choroba przybiera postać przewle-
kłych bólów głowy, prowadząc do istotnego obniżenia jakości życia i wzmożonej konsumpcji 
leków przeciwbólowych. Rozpoznanie napięciowych bólów głowy nie wymaga przeprowa-
dzania badań dodatkowych i jest możliwe w warunkach podstawowej opieki zdrowotnej, 
o ile pamięta się o sytuacjach mogących sugerować objawowe bóle głowy. W warunkach 
podstawowej opieki zdrowotnej można także prowadzić doraźne i profilaktyczne leczenie 
napięciowych bólów głowy. W artykule przedstawiono dane odnośnie obrazu klinicznego, 
epidemiologii, możliwego patomechanizmu oraz zasad leczenia napięciowych bólów głowy. 
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ABSTRACT
Tension type headache is the most frequent type of primary headache. Although it is mild 
In most of the cases and acute treatment allows patients normal functioning, 2–3% of the 
general population develops chronic tension type headache leading to a significant decrease 
In quality of life and increase In consumption of analgesics. Diagnosis of tension type head-
ache does not require additional tests and is available in general practice settings provided 
that symptomatic headaches are taken into consideration. The general practitioner also 
can provide acute and prophylactic treatment. The paper presents information on clinical 
picture, epidemiology, and therapeutic modes for tension type headache. 
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WSTĘP
Napięciowy ból głowy (NBG) jest najczęściej 
występującym rodzajem bólu głowy; jego roz-
powszechnienie sięga nawet 80% populacji 
ogólnej. Wyniki badania Global Burden of Di-
sease dowodzą, że jest to najczęstsza choroba 
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neurologiczna na świecie, dotykająca około 
1,5 miliarda ludzi [1]. Powszechność występo-
wania choroby działa na jej niekorzyść; fakt, 
że lekarz codziennie spotyka osobę, którą boli 
głowa, sprawia, że napięciowe bóle głowy za-
czynają być traktowane jako jednostka cho-
robowa nie wymagająca szczególnej atencji. 
O ile można się z tym zgodzić w przypadku 
rzadkich epizodycznych napięciowych bó-
lów głowy (w których przebiegu stosowanie 
dostępnych bez recepty leków przeciwbólo-
wych w bezpieczny sposób zapewni pacjento-
wi ulgę), to należy pamiętać, że podchodząc 
w ten sposób można pominąć problemy pa-
cjentów z przewlekłym napięciowym bólem 
głowy, który istotnie ogranicza ich funkcjono-
wanie. Pozbawienie tej grupy chorych profe-
sjonalnego wsparcia medycznego prowadzi do 
narażenia ich na bardzo istotne pogorszenie 
jakości życia oraz na szkodliwe konsekwen-
cje niekontrolowanego przyjmowania leków 
przeciwbólowych. 
W poniższym artykule zostaną przedsta-
wione kliniczne cechy napięciowego bólu 
głowy, zasady postępowania diagnostycznego 
oraz dostępne metody terapeutyczne. 
CECHY KLINICZNE I TYPY NAPIĘCIOWEGO BÓLU 
GŁOWY
Opisując najkrócej napięciowy ból głowy moż-
na powiedzieć, że jest to niewyróżniający się 
niczym szczególnym „zwyczajny” ból głowy. 
Ataki napięciowego bólu głowy trwają od 
kilkudziesięciu minut do kilku dni, ból jest 
obustronny, bez pulsowania, o charakterze 
uciskającym (wrażenie hełmu lub obręczy 
nałożonych na głowę). Natężenie bólu jest 
łagodne do umiarkowanego, nie stwierdza 
się nasilenia bólu przez rutynowe czynności 
(pacjenci w trakcie bólu mogą angażować się 
w swoje codzienne aktywności zawodowe lub 
rodzinne). W czasie bólu nie pojawiają się 
nudności ani wymioty (poza przewlekłym na-
pięciowym bólem głowy, w którego przebiegu 
możliwe jest występowanie łagodnych nudno-
ści). Pacjenci mogą skarżyć się na nadwrażli-
wość na światło (fotofobia) lub nadwrażliwość 
na dźwięki (fonobia), ale należy pamiętać, że 
współwystępowanie obu tych objawów jedno-
cześnie wyklucza rozpoznanie napięciowych 
bólów głowy [2].
Międzynarodowa Klasyfikacja Bólów 
Głowy (ICHD, International Classification 
of Headache Disorders) w ostatniej wersji 
(wersja III beta) wyróżnia kilka zasadniczych 
podtypów napięciowych bólów głowy, różnią-
cych się częstością występowania dolegliwości 
[3], są to:
1. rzadki, epizodyczny napięciowy ból głowy 
— objawy pojawiają się nie częściej niż raz 
na miesiąc przez 12 miesięcy (mniej niż 
12 epizodów w roku);
2. częsty, epizodyczny napięciowy ból gło-
wy — objawy pojawiają się przez 1–14 dni 
w miesiącu, przez ponad trzy miesiące (od 
12 do 180 dni z bólem głowy w roku);
3. przewlekły napięciowy ból głowy — obja-
wy pojawiają się przez co najmniej 15 dni 
w miesiącu, przez ponad trzy miesiące. 
Ataki bólu trwają od kilku godzin do kil-
ku dni, mogą również być nieprzerwane. 
W przebiegu tego zespołu mogą występo-
wać łagodne nudności (bez wymiotów). 
Dokładne kryteria diagnostyczne trzech 
podstawowych typów napięciowego bólu gło-
wy przedstawiono w tabeli 1. 
EPIDEMIOLOGIA NAPIĘCIOWEGO BÓLU GŁOWY
Napięciowy ból głowy jest najczęściej wystę-
pującym typem bólu głowy, a także najczęstszą 
na świecie chorobą neurologiczną. Według 
autorów badania Global Burden of Disease 
[1] Injuries, and Risk Factors (GBD na ten 
typ bólu na świecie choruje około 1,5 miliar-
da osób.
Rozpowszechnienie w populacji ogólnej 
waha się od 1,3 do 86,5% — ta rozbieżność 
wynika z różnic metodologicznych i definicji 
bólu w poszczególnych projektach epidemio-
logicznych (brak typowych dla napięciowe-
go bólu głowy cech klinicznych nie ułatwia 
prowadzenia badań epidemiologicznych) 
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[4]. We włoskim badaniu The Pacing to Avoid 
Cardiac Enlargement (PACE), którego wyniki 
opublikowano w 2013 roku, 900 osób przeszło 
wywiad diagnostyczny przeprowadzony przez 
specjalistę z zakresu bólów głowy. Autorzy 
rozpoznali napięciowy ból głowy u 19,5% ba-
danych. Rzadki epizodyczny napięciowy ból 
głowy stwierdzono u 9%, częsty epizodyczny 
napięciowy ból głowy stwierdzono u 9,8%, 
a przewlekły napięciowy ból głowy u 0,6% 
badanych [5]. Metaanaliza europejskich ba-
dań epidemiologicznych (obejmująca łącznie 
66 000 badanych osób) przeprowadzona przez 
Stovnera w 2010 roku wykazała, że rozpo-
wszechnienie napięciowych bólów głowy 
w populacji ogólnej wynosi 62,6%, natomiast 
przewlekłego napięciowego bólu głowy 3,3% 
[6]. 
W badaniach epidemiologicznych obser-
wuje się nieznaczną przewagę kobiet w sto-
sunku do mężczyzn (1,25:1). Rozpowszech-
nienie bólu zauważalnie spada wśród osób po 
70. roku życia. U 40% pacjentów stwierdza się 
dodatni wywiad rodzinny (napięciowe bóle 
głowy występujące u krewnych pierwszego 
stopnia) [2, 7].
Rozpowszechnienie napięciowego bólu 
głowy przekłada się na realne obciążenie 
ekonomiczne. Według wyników badania opu-
blikowanego w 2012 roku roczny koszt napię-
ciowego bólu głowy w przeliczeniu na jednego 
pacjenta wynosił 303 euro. Globalny roczny 
koszt tej choroby w Europie wynosił 21 mi-
liardów euro. Ponad 90% tej sumy wynikało 
z kosztów pośrednich — głównie z obniżonej 
produktywności w miejscu pracy [8]. 
Tabela 1
Kryteria rozpoznania podtypów napięciowego bólu głowy
Rzadki napięciowy ból głowy
Ataki bólu pojawiające się rzadziej niż w jeden dzień w miesiącu
Przynajmniej 10 epizodów bólu głowy
Ból trwający od 30 minut do 7 dni
Ból obustronny, uciskający, nie pulsujący
Nasilenie łagodne lub umiarkowane
Ból nie nasila się przy zwykłej aktywności fizycznej
Bez nudności i wymiotów
Może występować fotofobia lub fonofobia 
Częsty napięciowy ból głowy
Przynajmniej 10 ataków bólu głowy, pojawiających się w 1–14 dni w miesiącu, co najmniej przez ponad 
3 miesiące (między 12 a 180 dni z bólem głowy w roku)
Ból trwający od 30 minut do 7 dni
Ból obustronny, uciskający, nie pulsujący
Nasilenie łagodne lub umiarkowane
Ból nie nasila się przy zwykłej aktywności fizycznej
Bez nudności i wymiotów
Może występować fotofobia lub fonofobia 
Przewlekły napięciowy ból głowy
Ból głowy pojawiający się przez co najmniej 15 dni w miesiącu przez ponad 3 miesiące
Ból trwający od kilku godzin do kilku dni lub ból ciągły
Ból obustronny, uciskający, nie pulsujący
Nasilenie łagodne lub umiarkowane
Ból nie nasila się przy zwykłej aktywności fizycznej
Bez nasilonych nudności i wymiotów
Może występować jeden z następujących objawów: fotofobia, fonofobia lub łagodne nudności
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ROZPOZNANIE NAPIĘCIOWEGO BÓLU GŁOWY
Napięciowy ból głowy pojawia się w trakcie 
czuwania i często narasta z biegiem dnia. Atak 
bólu wybudzający pacjenta w nocy nie jest ty-
powy dla napięciowego bólu głowy i sugeruje 
inne rozpoznanie. Istnieje wiele czynników 
zewnętrznych mogących sprowokować atak 
bólu. Pacjenci najczęściej wskazują na stres 
(emocjonalny lub fizyczny), ponadto odwod-
nienie, zaburzenie rytmu snu i czuwania, głód, 
nadmierny wysiłek fizyczny. Ból ma charakter 
uciskający, obejmujący głowę, jest obustron-
ny, nie ma natomiast charakteru pulsowa-
nia. Nie towarzyszą mu wymioty, niektórzy 
pacjenci mogą zgłaszać niewielkie nudności. 
Codzienne czynności zawodowe lub domowe 
nie prowadzą do jego nasilenia. Pacjenci mogą 
zgłaszać nadwrażliwość na światło lub dźwięki 
(ale współwystępowanie obu tych objawów na-
kazuje raczej myśleć o migrenie) [2, 7]. 
Pacjent z napięciowym bólem głowy nie 
prezentuje odchyleń w badaniu przedmioto-
wym, nie stwierdza się również cech deficytu 
neurologicznego. U niektórych pacjentów 
w badaniu palpacyjnym głowy można stwier-
dzić obecność zlokalizowanych na czaszce 
punktów o podwyższonej wrażliwości na ucisk. 
Punkty takie najczęściej są obecne w okoli-
cach skroniowych. Pacjent zgłasza tkliwość 
tych punktów również pomiędzy atakami, 
natomiast w trakcie bólu ich tkliwość narasta 
w czasie [9]. 
Napięciowy ból głowy jest rozpoznaniem 
klinicznym, stawianym na podstawie cech bólu 
głowy stwierdzonych na podstawie badania 
podmiotowego (wywiadu) oraz braku odchy-
leń w badaniu przedmiotowym. Nie istnieją 
metody diagnostyczne pozwalające na roz-
poznanie napięciowych bólów głowy. Z tego 
względu przeprowadzanie diagnostyki obra-
zowej, laboratoryjnej bądź elektroneurofizjo-
logicznej w celu potwierdzenia rozpoznania 
jest bezcelowe [10]. 
Brak możliwości obiektywnego ustale-
nia rozpoznania rodzi możliwość pomylenia 
napięciowych bólów głowy (epizodycznych) 
z łagodnie przebiegającą migreną bez aury. 
Skala tych pomyłek może sięgać 30% [11, 12]. 
Rozpoznanie można zweryfikować na podsta-
wie dzienniczka bólu głowy oraz obserwowa-
nia reakcji na leki. 
Poszerzenie diagnostyki konieczne jest 
natomiast w przypadku stwierdzenia niepo-
kojących objawów towarzyszących bólowi gło-
wy. Zostały one przedstawione w tabeli 2. Po 
ich stwierdzeniu należy pacjentowi zapewnić 
pilną konsultację neurologiczną (w uzasad-
nionych przypadkach w warunkach oddziału 
ratunkowego). W większości przypadków 
konieczna jest przyspieszona diagnostyka 
neuroradiologiczna i badanie płynu mózgo-
wo-rdzeniowego. 
PATOMECHANIZM NAPIĘCIOWEGO BÓLU GŁOWY
Patomechanizm napięciowych bólów głowy 
pozostaje niejasny. Niemniej pewne dane 
pochodzące z badania klinicznego oraz ba-
dań neurofizjologicznych i neuroobrazowych 
pozwalają na sformułowanie hipotetycznego 
modelu choroby. 
Napięciowy ból głowy w swojej istocie 
jest zaburzeniem przewodzenia bodźca bó-
Tabela 2
Niepokojące objawy towarzyszące bólowi głowy
Pierwszy lub najsilniejszy w życiu ból głowy
Ból o ostrym początku
Istotne nasilenie lub zmiana jakościowa przewlekłego bólu głowy
Choroba nowotworowa, immunosupresja, ciąża
Ból z utratą przytomności lub napadem drgawkowym
Ból związany z wysiłkiem, próbą Valsalvy, aktywnością seksualną
Współwystępowanie objawów neurologicznych/odchyleń w badaniu przedmiotowym
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lowego. Po pierwsze tkanka organizmu, 
nieuszkodzona przez czynnik zewnętrzny, 
generuje bodziec bólowy. W NBG tą tkan-
ką są prawdopodobnie mięśnie czaszki. Jak 
wspomniano wcześniej, w badaniu przedmio-
towym pacjentów można znaleźć tkliwe punk-
ty spustowe — punkty na czaszce chorego, 
w których mięśnie są bolesne, mimo braku 
czynnego uszkodzenia. Punkty te są najpraw-
dopodobniej grupami włókien mięśniowych 
o nieprawidłowej aktywności. W niektórych 
badaniach udało się zobrazować odchylenia 
w strukturze i funkcjonowaniu mięśni czaszki 
pacjentów z NBG w porównaniu z osobami 
zdrowymi [13, 14].
Po drugie obwodowe receptory bólowe 
(nocyceptory) u osób z NBG cechują się pod-
wyższoną wrażliwością — obniżonym progiem 
bólu. W badaniach porównawczych pacjenci 
z NBG odczuwali silniejszy ból przy działaniu 
bodźca o tej samej mocy w porównaniu z oso-
bami zdrowymi [15, 16]. 
Te dwa fakty, czyli występowanie mięśnio-
wych punktów spustowych oraz obniżony próg 
reaktywności, prawdopodobnie tłumaczą wy-
stępowanie rzadkich i częstych epizodycznych 
napięciowych bólów głowy. Obserwacje kli-
niczne sugerują, że częste epizodyczne napię-
ciowe bóle głowy zagrażają u części pacjentów 
rozwojem przewlekłych napięciowych bólów 
głowy. Najprawdopodobniej wytłumaczeniem 
takiej transformacji jest zaburzenie przetwa-
rzania informacji bólowych na wyższych pię-
trach układu nerwowego [17]. 
Obwodowy nocyceptor (pobudzony „nie-
uzasadnionym” bodźcem z punktu spustowego, 
który „przedarł się” przez jego obniżony próg 
wrażliwości) stymuluje neurony zlokalizowa-
ne w rogach grzbietowych rdzenia kręgowego 
oraz w jądrze nerwu trójdzielnego. Te ośrodki 
ostatecznie przekazują informację czuciową do 
wzgórza i kory mózgowej, jednocześnie stymu-
lując układ limbiczny. Z drugiej strony układ 
limbiczny hamuje aktywność neuronów w od-
cinku szyjnym oraz w jądrze nerwu trójdziel-
nego, podwyższając próg pobudliwości tych 
ośrodków. Powtarzalna stymulacja tej drogi 
w przebiegu częstych napięciowych bólów gło-
wy prawdopodobnie prowadzi do sensytyzacji, 
czyli spadku aktywności hamującej układu lim-
bicznego, przez co gotowość neuronów rogów 
grzbietowych rdzenia kręgowego w odcinku 
szyjnym oraz jądra nerwu trójdzielnego. Ko-
mórki te ulegają uwrażliwieniu, jeszcze łatwiej 
przekazują bodziec bólowy (przy jego jesz-
cze mniejszym nasileniu) do wyższych pięter 
ośrodkowego układu nerwowego. Ta sytuacja 
sprzyja uchronicznieniu napięciowego bólu 
głowy i odczuwaniu dolegliwości bólowych 
nieustannie [14, 18]. 
LECZENIE NAPIĘCIOWEGO BÓLU GŁOWY
Brak jednoznacznego patomechanizmu na-
pięciowych bólów głowy oznacza, że nie jest 
dostępne leczenie przyczynowe. Lekarz ma do 
dyspozycji szeroki zakres działań objawowych.
W leczeniu napięciowych bólów głowy 
duże znaczenie mają metody niefarmako-
logiczne. Po pierwsze należy pamiętać, że 
uporczywy ból głowy jest silnym czynnikiem 
stresu dla pacjenta (co może stanowić element 
błędnego koła potęgującego nasilenie bólu). 
Dlatego ważnym elementem terapii jest wy-
jaśnienie pacjentowi niezłośliwej natury cho-
roby. Na podstawie wywiadu (a optymalnie na 
podstawie dzienniczka bólów głowy) należy 
wspólnie z pacjentem zidentyfikować czynniki 
prowokujące ataki bólu głowy i pomóc pacjen-
towi w opracowaniu planu, jak ich unikać. Do 
czynników takich należy z pewnością stres, 
ale również odwodnienie, głód, nadmierny 
wysiłek bądź zaburzenia rytmu snu i czuwa-
nia. Kolejną metodą niefarmakologiczną jest 
trening radzenia sobie ze stresem oraz tre-
ning technik relaksacyjnych. Według badań 
obserwacyjnych zastosowanie takich metod 
przynosi istotną ulgę pacjentom [19].
Metodą specyficzną w leczeniu napięcio-
wych bólów głowy jest EMG biofeedback. 
Metoda ta pozwala pacjentowi na uzyskanie 
świadomej kontroli nad napięciem mięśni. 
W trakcie sesji terapeutycznych aktywność 
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mięśni jest monitorowana za pomocą elek-
tromiografii, a pacjent podczas treningu re-
laksacyjnego stara się obniżyć ich napięcie. 
Cykl terapeutyczny trwa kilka tygodni. Meta-
analiza danych z publikacji poświęconych tej 
metodzie wykazała jej skuteczność, niemniej 
wyniki badań pozostają rozbieżne [20, 21].
W wielu badaniach wykazano, że aku-
punktura jest skuteczna w terapii napięcio-
wych bólów głowy, co znalazło potwierdzenie 
w przeprowadzonej metaanalizie dostępnych 
publikacji [22]. Podobne wyniki przyniosły 
interwencje fizjoterapeutyczne [23, 24]. Peł-
na ocena tych interwencji jest utrudniona 
ze względów technicznych, to jest przepro-
wadzenie oceny z zastosowaniem placebo 
w przypadku takich metod jest trudne meto-
dologicznie. 
W doraźnym leczeniu farmakologicznym 
zastosowanie znajdują przede wszystkim leki 
przeciwbólowe i przeciwzapalne. Zgodnie 
z zaleceniami Europejskiej Federacji Towa-
rzystw Neurologicznych (EFNS, European 
Federation of Neurological Societies) [25] 
udowodnioną skuteczność w doraźnym prze-
rywaniu ataków napięciowego bólu głowy 
mają: paracetamol, aspiryna, ketonal, diklo-
fenak, ibuprofen i nimesulid sodu [26–29]. 
Zalecane dawkowanie tych leków przedsta-
wiono w tabeli 3.
W przypadku narastania dolegliwości, 
coraz częstszych ataków bólu, występowania 
codziennych bólów głowy lub obserwowania 
nadmiernej konsumpcji leków przeciwbó-
lowych należy rozważyć leczenie profilak-
tyczne. Leczenie profilaktyczne polega na 
codziennym przyjmowaniu leku, niezależnie 
od występowania bólu głowy. Zasadniczą 
grupą leków o udowodnionej skuteczności 
są leki przeciwdepresyjne. Decydując się na 
włączenie takiego leczenia, należy przepro-
wadzić z pacjentem rozmowę edukacyjną, 
w której trzeba przedstawić założenia i cel 
terapii profilaktycznej (ograniczenie liczby 
i ciężkości bólów głowy poprzez zastosowa-
nie leku zmieniającego przetwarzanie bodź-
ca bólowego) oraz wyjaśnić pacjentowi, że 
zalecenie mu leku „psychiatrycznego” nie 
oznacza, iż cierpi on na chorobę psychicz-
ną. Zaleca się, by lekiem pierwszego rzutu 
była amitryptylina, natomiast lekami drugie-
go rzutu — mirtazapina, klomipramina lub 
wenlafaksyna [25, 30, 31]. Pozytywne efekty 
obserwowano przy zastosowaniu tizanidyny, 
czyli popularnego leku obniżającego napięcie 
mięśniowe. Zalecane dawki poszczególnych 
leków przedstawiono w tabeli 4. Monitoro-
wanie skuteczności leczenia profilaktycznego 
i decyzje o zmianie dawki bądź odstawieniu 
leku należy podejmować na podstawie dzien-
niczków bólu głowy prowadzonych przez pa-
cjentów. Wskazana jest również konsultacja 
neurologa posiadającego doświadczenie w le-
czeniu bólów głowy. 
PODSUMOWANIE
Napięciowe bóle głowy są problemem, który 
potrafi istotnie obniżyć jakość życia pacjen-
tów. Ze względu na ich rozpowszechnienie 
jest mało prawdopodobne, by wszyscy ci 
chorzy znaleźli się pod opieką neurologa. 
Należy jednak pamiętać, że przy prawidło-
Tabela 3
Leki stosowane w doraźnym przerywaniu napięciowego bólu głowy
Lek Dawka
Paracetamol 500–1000 mg
Ibuprofen 200–800 mg
Ketoprofen 25–50 mg
Kwas acetylosalicylowy 500–1000 mg
Naproksen 375–550 mg
Diklofenak 12,5–100 mg 
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Napięciowy ból głowy
wo przeprowadzonych wywiadzie i badaniu 
przedmiotowym ustalenie rozpoznania jest 
możliwe w warunkach podstawowej opieki 
medycznej. Lekarz rodzinny może również 
prowadzić i monitorować terapię doraźną 
i profilaktyczną napięciowych bólów głowy. 
Tabela 4
Leki stosowane w leczeniu profilaktycznym napięciowego bólu głowy
Lek Dawka dobowa
Amitryptylina 30–75 mg
Mirtazapina 30 mg
Klomipramina 75–150 mg
Wenlafaksyna 150 mg
Tizanidyna 2–4 mg 
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